Motor disorders and language disorders: a clinical linguistics view by Sánchez Batista, Irene
  
TRABAJO DE FIN DE GRADO 
 
 
«TRASTORNOS MOTORES Y TRASTORNOS DEL 
LENGUAJE: UNA PERSPECTIVA DESDE LA 
LINGÜÍSTICA CLÍNICA» 
«MOTOR DISORDERS AND LANGUAGE 
DISORDERS: A CLINICAL LINGUISTICS VIEW» 
 
Autora: IRENE SÁNCHEZ BATISTA 
Tutora: MARÍA JESÚS PAREDES DUARTE 
 
 
GRADO EN LINGÜÍSTICA Y LENGUAS APLICADAS 
 
 
Curso Académico 2013-2014 




FACULTAD DE FILOSOFÍA Y LETRAS 






1. La enfermedad de Parkinson (EP) 7 
1.1. Descripción de la EP: historia, etiología y sintomatología 7 
1.2. Trastornos del habla y la comunicación 10 
2. La enfermedad de Huntington (EH) 26 
2.1. Descripción de la EH: historia, etiología y sintomatología 26 
2.2. Trastornos del habla y la comunicación 28 
3. Otros trastornos del movimiento y su incidencia en el lenguaje 39 
3.1. Distonías  39 
3.2. Parálisis supranuclear progresiva (PSP) 40 
3.3. Síndrome de Gilles de Tourette (SGT) 41 
3.4. Síndrome Shy-Drager (SSD) 42 
CONCLUSIÓN 43 
REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 45 





Este trabajo de investigación constituye una revisión y recopilación mediante la 
metodología de la Lingüística clínica de las características lingüísticas que presentan seis 
trastornos motores (enfermedad de Parkinson, enfermedad de Huntington, distonía, 
parálisis supranuclear progresiva, síndrome de Guilles de Tourette y síndrome de Shy-
Drager) estableciéndose una relación entre los trastornos motores y los trastornos del 
lenguaje. 
PALABRAS CLAVE: Lingüística clínica, trastornos motores, trastornos del habla, 
enfermedad de Parkinson, enfermedad de Huntington, distonía, parálisis supranuclear 




This research work constitutes a review and a compilation, according to the Clinic 
linguistic methodology, of linguistic features that belong to some motor disorders 
(Parkinson’s disease, Huntington’s disease, Dystonia, Progressive Supranuclear Palsy, 
Guilles de Tourette’s syndrome and Shy-Drager’s syndrome), establishing a link between 
motor disorders and language disorders. 
KEY WORDS: Clinic linguistics, motor disorders, speech disorders, Parkinson’s disease, 
Huntington’s disease, Dystonia, Progressive Supranuclear Palsy, Guilles de Tourette’s 




El presente trabajo de investigación persigue en todo momento el abordaje de los 
trastornos motores desde un punto de vista lingüístico, y las motivaciones que subyacen 
a tal pretensión parten en primer lugar, del carácter severamente actual que la Lingüística 
y en concreto, la Lingüística clínica, ha tomado en los últimos años al respecto. De hecho, 
este  proyecto es una demostración de las aportaciones que el estudio de las patologías ha 
dado a  la Lingüística. Y en segundo lugar, se debe a la fascinación personal por las líneas 
de investigación que en la Lingüística clínica se enmarcan, concretándose en las 
actividades de colaboración ofrecidas al Área de Lingüística General de Cádiz y 
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específicamente a las doctoras María Jesús Paredes Duarte y Carmen Varo Varo, ambas 
componentes del grupo de investigación Semaínen en la rama ligada a la Psicolingüística, 
la Neurolingüística y la Lingüística clínica, así como a la experiencia obtenida en la 
consulta de trastornos motores del Hospital Universitario Puerta del Mar (Cádiz) a cargo 
del doctor Raúl Espinosa Rosso. 
El lenguaje y las alteraciones del habla han sido tratados desde numerosos ámbitos 
disciplinarios, aunque no ha sido hasta hace relativamente poco, que la Lingüística clínica 
ha ido abriéndose camino en el panorama internacional y por supuesto, en el nacional. 
Sin embargo, mientras que en el Reino Unido y los Estados Unidos se ha estado 
avanzando en la investigación de las alteraciones del lenguaje, en España todavía se sigue 
prefiriendo el estudio de aspectos lingüísticos relacionados con afasias y estudios 
evolutivos del lenguaje (Garayzábal-Heinze 2009: 132). Es por esta razón por la que el 
presente trabajo se caracteriza por su carácter innovador al tratarse de un estudio enfocado 
a una de las facetas aún poco exploradas como es la relación entre el movimiento y el 
lenguaje o los trastornos motores y los trastornos del lenguaje, la cual se pretende trazar 
en este proyecto de investigación a través de la metodología de la Lingüística clínica. Esta 
resulta ser una disciplina que se enmarca dentro la Lingüística aplicada y que, según 
Garayzábal-Heinze (2009: 143): 
[…] se define como una nueva perspectiva de estudio caracterizada por adoptar un enfoque 
integrador y multidisciplinar que intenta dar cuenta de los problemas que conciernen a la forma y 
a la función comunicativa del ser humano y que impiden o limitan su interacción con los demás, 
por inhibición, ausencia, distorsión, divergencia o deterioro de su habilidad lingüística gracias a la 
metodología de la Lingüística clínica (Garayzábal-Heinze, 2009: 143)  
La metodología que se sigue en este proyecto de investigación corresponde a la 
utilizada en la Lingüística clínica, la cual resulta de la convergencia de la metodología de 
la Lingüística, esto es el análisis por niveles lingüísticos (nivel fonético-fonológico, 
morfológico, sintáctico, léxico, semántico y textual -con algunas consideraciones de 
origen pragmático-), así como la metodología utilizada por las disciplinas con las que la 
Lingüística clínica se encuentra estrechamente ligada: la Medicina, la Psicología, la 
Biología e incluso la Logopedia. En la trayectoria de la Lingüística clínica de los últimos 
años se ha podido observar la tendencia a la revisión de los rasgos lingüísticos principales 
sobre todo en el campo de las afasias en el que se ha dado una importante proliferación 
de trabajos. Sin embargo, la Lingüística clínica abarca mucho más que solo procesos 
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afásicos y aspira a realizar descripciones lingüísticas de todos los trastornos que presenten 
problemas en el habla o la comunicación. Los trabajos respecto a otros trastornos no 
afásicos han sido hasta la fecha escasos. Esto, sin duda, se traduce en un obstáculo para 
la recopilación bibliográfica sobre los trastornos motores que aquí se tratan, aunque a su 
vez sitúa este análisis en el ámbito de la exclusividad.  
De este modo, los objetivos del presente trabajo de investigación consistirán en: 
1) recopilar la escasa información lingüística disponible con respecto a cada enfermedad 
tratada, 2) realizar una caracterización del lenguaje de los enfermos de párkinson, 
Huntington, distonía, parálisis supranuclear progresiva, síndrome de Gilles de Tourette y 
síndrome de Shy-Drager, organizando los rasgos particulares de cada enfermedad por 
niveles lingüísticos y elaborando tablas para la enfermedad de Parkinson y de Huntington 
que incluyen las referencias bibliográficas donde se recogen dichos rasgos; y 3) establecer 
la hipótesis de que existen indicios de una correlación entre las trastornos lingüísticos y 
los trastornos motores1 que caracterizan a todas ellas.  
En el presente proyecto de investigación se han analizado principalmente dos de 
las enfermedades más representativas de los trastornos motores, la enfermedad de 
Parkinson y la enfermedad de Huntington, aunque también se incluyen algunas 
consecuencias lingüísticas que presentan otros trastornos del movimiento: la distonía, la 
parálisis supranuclear progresiva, el síndrome de Gilles de Tourette y el síndrome de Shy-
Drager. Todas ellas tienen algo en común: todas presentan alteraciones del movimiento. 
Estas provocan síntomas secundarios que perjudican y alteran la capacidad de las 
personas que las padecen, provocándoles problemas en el habla y en la comunicación con 
su entorno. Esta alteración en el movimiento tiene una causa distinta para cada caso, 
aunque López del Val y Linazasoro Cristóbal (2004: 2), afirman que:  
La mayoría de los trastornos del movimiento están asociados con alteraciones patológicas de los 
ganglios basales, que son un grupo de núcleos de sustancia gris situados en los hemisferios 
cerebrales (caudado, putamen, globus pallidus), el diencéfalo (núcleo subtalámico) y el 
mesencéfalo (sustancia nigra) (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 2).  
Esto va dar lugar según  López del Val y Linazasoro Cristóbal (2004: 2), a una 
clasificación de los trastornos del movimiento2 en dos grupos: parkinsonismos y 
                                                          
1 Ver Paredes Duarte, Espinosa Rosso, Varo Varo, Segundo Iglesias y Muñoz Núñez  (2012) 




discinesias. Por un lado, los parkinsonismos se caracterizan por movimientos 
hipocinéticos entre los cuales se encuentra la enfermedad de Parkinson propiamente dicha 
y los síndromes parkinsonianos (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 2). Estos 
últimos son todos los casos que presentan una sintomatología similar a la del párkinson -
sin llegar a ser este exactamente-, las cuales se subdividen en varios tipos de 
parkinsonismos3: heredodegenerativos -enfermedad de Huntington- y síndromes 
Parkinson-Plus –con la parálisis supranuclear progresiva, el síndrome de Shy-Drager, 
entre otros- (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 79). En contraposición, se 
insertan los trastornos hipercinéticos o discinesias, son todos los casos en los que la 
enfermedad cursa con movimientos involuntarios rápidos o hipercinéticos (López del Val 
y Linazasoro Cristóbal, 2004: 2). En este grupo es donde se encuentran los casos de corea4 
–al que pertenece también la enfermedad de Huntington (López del Val y Linazasoro 
Cristóbal, 2004: 29), la distonía, los tics5 –síndrome de Gilles de Tourette-, entre otros 
muchos.  
La exposición del contenido se ha desarrollado en torno a tres apartados 
principales correspondientes a la enfermedad de Parkinson, la enfermedad de Huntington 
y otros trastornos del movimiento y su incidencia en el lenguaje, dentro del cual se 
encuentran incluidos la distonía, la parálisis supranuclear progresiva, el síndrome de 
Gilles de Tourette y el síndrome de Shy-Drager. Asimismo, para cada enfermedad, se 
presenta la información en dos subapartados, de modo que se puede encontrar en primer 
lugar una descripción de la enfermedad, su historia, etiología y sintomatología; y en una 
segunda parte,  se focaliza en uno de los síntomas secundarios que acompañan a la 
sintomatología general, donde se encontraría situado el objeto de estudio de la Lingüística 
y que en definitiva, conforma el centro de esta investigación: las alteraciones del habla y 
de la comunicación. 
A continuación, se exponen los perfiles lingüísticos de los enfermos de párkinson, 
Huntington, distonía, parálisis supranuclear progresiva, síndrome de Gilles de Tourette y 
síndrome de Shy-Drager seleccionados como objetos de este trabajo de investigación. 
  
                                                          
3 Ver ANEXO II, “Clasificación de los parkinsonismos (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 79) 
4 Ver ANEXO III, “Clasificación de los coreas” (López del Val, Linazasoro Cristóbal, et al., 2012: 29) 




1. LA ENFERMEDAD DE PARKINSON (EP) 
 
1.1. DESCRIPCIÓN DE LA EP: HISTORIA, ETIOLOGÍA Y 
SINTOMATOLOGÍA 
 
La humanidad convive desde hace ya muchos años con la enfermedad de 
Parkinson (EP) sin embargo, esta no fue estudiada con mayor efusividad hasta que en 
1817, el médico inglés, James Parkinson (de ahí el nombre de esta enfermedad), decidiera 
describirla por primera vez en la obra An essay on the shaking palsy (1817) (Micheli, 
1998: XIII). Desde entonces, la atención puesta sobre la “parálisis agitante” o shaking 
palsy como la denominó y describió Parkinson no ha hecho más que aumentar a la par de 
los avances de la medicina y en concreto de la investigación neurológica (Micheli, 1998: 
XIII).  
La EP se manifiesta muy frecuentemente en las personas de edad avanzada, 
afectando a un 1 por 100 de la población a partir de los 50 años, dándose el índice más 
alto a los 70 años de edad (López del Val,  Linazasoro Cristóbal et al., 2012: 228), con 
una ligera prevalencia por los hombres  (García, S., Suari Suárez, S. Meza Dávalo, E. y 
J. Lucino Castillo, 2008: 30). La incidencia parece que aumenta con la edad y debido a 
que el número de personas en edad avanzada ha incrementado en la sociedad de hoy en 
día, también ha crecido el número de enfermos de párkinson (Fiuza Asorey y Mayán 
Santos, 2005: 35). Asimismo, la progresión de la enfermedad es lenta durante los 
siguientes 10-20 años después de su diagnóstico (López del Val, Linazasoro Cristóbal et 
al., 2012: 228), pero, aunque la EP resulta ser crónica, esta tiene una esperanza de vida 
similar a la de la población normal (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 44).  
La EP es una enfermedad compleja, con múltiples y muy diversos síntomas. Hoy 
en día existen todavía muchas incógnitas sobre qué causa exactamente la enfermedad de 
Parkinson. Sin embargo, lo que se conoce hasta el momento es que la EP es una 
enfermedad del sistema nervioso (SN) (Fiuza Asorey y Mayán Santos, 2005: 18-31). Este 
se compone del sistema nervioso piramidal (SNP)  –la vía más importante y responsable 
del movimiento voluntario y su precisión (importante en los labios, la lengua y los dedos)- 
y el sistema nervioso extrapiramidal (SNE) –vías nerviosas que controlan los 
movimientos automatizados como la postura del cuerpo, el control de los movimientos 
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automáticos de las extremidades, suprime movimientos involuntarios no deseables como 
el temblor y permite la libertad general del movimiento- (Fiuza Asorey y Mayán Santos, 
2005: 18-31). El SNP, en conexión con el SNE, está formado por los ganglios basales, un 
área formada por varios órganos: el núcleo caudado, el putamen, el globus pallidus, el 
núcleo rojo y el locus niger o también conocido como sustancia negra por su alto 
contenido en melanina (Fiuza Asorey y Mayán Santos, 2005: 18-31). En un enfermo de 
párkinson, las células del sistema nervioso que conforman esa sustancia negra mueren y 
como consecuencia de ello, al perderse la melanina, se reducen los niveles de dopamina 
principalmente -aunque también descienden la noradrenalina y la serotonina- y es 
precisamente el déficit de esa sustancia, la dopamina sobre todo, lo que provoca los 
síntomas del enfermo de párkinson (Birkmayer y Danielczyk, 1997: 18-19). Sin embargo, 
el verdadero origen de la muerte celular de la sustancia negra hoy en día es todavía un 
misterio, y es a partir del estudio de las características y los antecedentes de los enfermos 
de párkinson, a través de cuales los investigadores manejan varios factores como los 
posibles causantes de la EP: factor genético, factores exógenos (toxinas ambientales, 
agentes infecciosos, alcohol, tabaco, dieta, traumatismos craneales) o factores endógenos 
(alto índice de destrucción de células dopaminérgicas, tener un bajo índice de células 
dopaminérgicas desde el nacimiento o una destrucción de estas por incidencia de factores 
ambientales) (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 18-26). Finalmente el 
fallecimiento de estos enfermos se da por una parálisis motora total, cuando el cerebro es 
incapaz de mandar los estímulos nerviosos necesarios para ordenar el bombeo de 
movimientos automatizados como el de los pulmones o el del corazón (López del Val y 
Linazasoro Cristóbal, 2004: 44). 
Los síntomas principales van a estar relacionados con trastornos psicológicos, 
trastornos vegetativos y trastornos motores (Fiuza Asorey y Mayán Santos, 2005: 39). En 
primer lugar, los trastornos psíquicos que suele presentar el enfermo son la depresión 
endógena, los estados de confusión mental y la lentitud en las funciones intelectivas 
(Fiuza Asorey y Mayán Santos, 2005: 48), así como la demencia sobre todo la de tipo 
subcortical, la cual presenta características clínicas-neuropsicológicas entre las que se 
encuentran algunas alteraciones del habla y del lenguaje, como alteración de la 
secuenciación, apraxia y agnosia, disartria, hipofonía y micrografía, entre otros (Perea 
Bartolomé, 1999: 6). En segundo lugar, los trastornos vegetativos que presenta el enfermo 
de párkinson son la fiebre por sobrecalentamiento, la percepción errónea de la 
9 
 
temperatura, el exceso de salivación, las dificultades para tragar, los sudores 
incontrolados, los trastornos de la micción nocturna y los pies hinchados y edematosos 
(Fiuza Asorey y Mayán Santos, 2005: 46). Y por último, los síntomas derivados de los 
trastornos motores: temblor, rigidez muscular, acinesia (Birkmayer y Danielczyk, 1997: 
27), y alteración de los reflejos posturales (Micheli, 1998: 106).  
Por una parte, según Birkmayer y Danielczyk (1997: 30-32), el temblor es un 
movimiento de “vaivén rítmico e involuntario”, que al principio suele notarlo solo el 
enfermo de manera interna, y cuando se hace evidente es un temblor que se caracteriza 
por darse sobre todo con las manos en reposo, fenómeno que suele denominarse como 
“temblor de contar dinero” o “movimiento de escarabajo pelotero”, y que además, suele 
intensificarse cuando la persona está en estados de ánimo excitativos o de estrés. En 
segundo lugar, se encuentra la rigidez muscular, trastorno que consiste, según Fiuza 
Asorey y Mayán Santos (2005: 41), en una tensión de los músculos constante e 
involuntaria responsable de otros dos síntomas ligados como son la bradicinesia 
“ralentización o enlentecimiento del movimiento voluntario” (Fiuza Asorey y Mayán 
Santos, 2005: 41) e hipocinesia, consistente en “la dificultad para iniciar un movimiento, 
cambiar el ritmo o la dirección de uno ya iniciado, para la realización de movimientos 
automáticos, etc.” (Fiuza Asorey y Mayán Santos, 2005: 41). Y en tercer lugar, la 
acinesia, un tipo de trastorno de la movilidad que afecta al enfermo de Parkinson a la hora 
de iniciar el movimiento6 así como a su desarrollo y a su intensidad (Fiuza Asorey y 
Mayán Santos, 2005: 42).  
Y finalmente, algunos autores como Federico E. Micheli (1999: 106), apuntan un 
cuarto trastorno motor, la alteración de los reflejos posturales, la cual provoca que los 
pacientes con párkinson tengan dificultades para mantener el equilibrio y en muchos de 
los casos se caigan, convirtiéndose para Micheli en “uno de los problemas más severos y 
discapacitantes” (Micheli, 1998: 106). Todo esto en suma caracteriza el andar 
parkinsoniano con “pasos cortos, lentos e inseguros” (Love y Webb, 2001: 202). Sin 
embargo, existen muchos más síntomas secundarios asociados al párkinson menos 
                                                          
6 Adviértase que la diferencia entre hipocinesia y acinesia radica en que la primera tal y como se ha definido 
anteriormente se trata de una dificultad, como puede ser un retraso en el inicio de la respuesta, mientras que 
el término acinesia designa la “incapacidad total para iniciar una respuesta” (Heilman, Valenstein, Gonzalez 
Rothi y Watson, 2004; citado en Neurowikia, (23/04/2014): “Hipocinesia”). 
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valorados o tenidos en cuenta por los médicos y familiares, entre los cuáles según López 
del Val y Linazasoro Cristóbal (2004: 35), se encontrarían los trastornos del habla y la 
comunicación, que se explican en el siguiente apartado. 
 
1.2. LOS TRASTORNOS DEL HABLA Y LA COMUNICACIÓN  
 
El mal de Parkinson es una enfermedad de progreso degenerativo que lleva poco 
a poco a la incapacidad total del paciente para defender su autonomía, restándole vida 
activa y aislándolo ante la imposibilidad de articular el lenguaje y por lo tanto, de 
comunicarse con su entorno. Aunque si bien la mejora de la esperanza de vida de los 
pacientes de Parkinson ha traído consigo un incremento de la investigación sobre esta 
enfermedad y el surgimiento de numerosas terapias rehabilitadoras, todavía existen 
muchos aspectos desconocidos de la enfermedad. En este punto es donde la Lingüística 
clínica y el presente trabajo tienen lugar, tratando de recoger las alteraciones del habla 
del paciente con párkinson con la esperanza de arrojar un poco más de luz a los 
conocimientos –sobre todo a su diagnóstico- que hasta el momento se tienen sobre esta 
enfermedad. No existen apenas trabajos precedentes a este respecto. En su mayoría, los 
asuntos relacionados con el habla en enfermos de párkinson han sido abordados por 
psicólogos desde la perspectiva del lenguaje como un elemento integrado en la cognición, 
por médicos eventualmente y sobre todo, por logopedas que han tratado de estudiar los 
rasgos del parkinsoniano con la meta puesta en dar con una terapia efectiva que ayude a 
estos pacientes no solo a hablar mejor y más, sino a algo que subyace al hablar, a 
ayudarlos a comunicarse. Sin embargo, debido a que el logopeda a menudo carece de una 
base sólida en los aspectos relativos al lenguaje, las lenguas y el habla en sí misma, el 
lingüista encuentra en este asunto un nuevo enfoque que aportar. 
De este modo, se debe tener en cuenta en primer lugar, que las características que 
posee el habla de una persona con párkinson varían según el estadio de la enfermedad en 
el que se halle y la efectividad de la medicación (Love y Webb, 2001: 202). De entre los 
primeros problemas de la enfermedad de Parkinson se encuentran las anomalías en el 
lenguaje, las cuales se presentan de un modo lento y progresivo casi imperceptible para 
el propio parkinsoniano y sus familiares (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 
35), siendo uno de los primeros síntomas lingüísticos de la EP el enlentecimiento de la 
escritura, y sobre todo, la disminución del tamaño de las letras (Birkmayer y Danielczyk, 
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1997: 29), lo que suele denominarse micrografía, la cual se agudiza más conforme la 
persona escribe (Love y Webb, 2001: 202).  
Por otra parte, respecto a la musculatura relacionada con la generación de habla, 
se suele denominar al rostro del parkinsoniano como “facies de máscara” puesto que es 
muy reducida la expresión facial que poseen (Love y Webb, 2001: 202). Habitualmente, 
se detectan en estas personas una lentitud en el movimiento de los labios y la lengua (Love 
y Webb, 2001: 202), concretamente suelen ser especialmente dificultosos el “movimiento 
lateral de los labios y la rotación de la lengua” (Aguiar Rodrigez, López Hernández y 
Pedroso Ibañez, 2005: 25), así como también “los movimientos del paladar pueden 
evidenciar una considerable lentitud” (Love y Webb, 2001: 202). 
Todas estas dificultades van a crear una gama amplia de alteraciones en el habla 
de la persona que padece párkinson. Estas características del habla pueden organizarse, 
según la metodología lingüística, en los diferentes niveles lingüísticos en los que se dan 
las alteraciones o anomalías. Recopilando las distintas características sobre el habla 
parkinsoniana que en distintas obras se recogen, interpretándolas, identificándolas y 
unificándolas bajo una sola unidad(es) terminológica(s), se obtiene la siguiente 
caracterización lingüística:  
 Alteraciones en el nivel fonético-fonológico:  
 
Las características acústicas del habla de las personas con EP son un reflejo de los 
cambios que en su fisiología y anatomía han ocurrido debido a la pérdida de células 
dopaminérgicas en su sistema nervioso central (Martínez-Sánchez, 2010: 543). Los 
pacientes con enfermedad de Parkinson presentan por lo general una disminución del 
volumen respiratorio (Torres Carros et al., 2001: 241), provocando en ellos una voz o 
fonación característica. Así, las anomalías que encontramos en el nivel fonético-
fonológico son las siguientes: 
 Anomalías articulatorias. Un estudio de Torres Carros et al. (2001: 243) 
concluye que las alteraciones del lenguaje se correlacionan con la 
intensidad de la enfermedad, y que dichas alteraciones suelen darse 
primero en la fonación –capacidad de las cuerdas vocales para acercarse o 
tensarse con el aire proveniente de los pulmones, lo que las hace vibrar 
produciéndose un sonido característico denominado voz, o técnicamente, 
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fonación (Guitart, J. M., 2004: 14)-, y posteriormente, se extienden a todo 
el nivel articulatorio. De esta forma, las principales características de la 
voz y la articulación del habla de pacientes con EP son: 
- Bradilalia. Con este término médico se designa la 
“emisión lenta de la palabra, observable en algunas 
enfermedades nerviosas” (RAE: 2001). 
- Articulación empobrecida de sonidos linguales y 
bilabiales. Falta de precisión en la producción  de 
determinados sonidos, que según precisan Love y Webb 
(2001: 203) a partir del estudio de Logemann, Fischer, 
Boshes y Blonsky (1978) suelen ser formas oclusivas, 
fricativas y africadas. 
- Disartria hipocinética. Según Fiuza Asorey y Mayán 
Santos (2005: 56-57), las alteraciones de la voz y del habla 
del paciente con EP se deben en gran medida a la disartria. 
Esta se define como una alteración de origen neurológico 
de la articulación del habla, provocada por parálisis, 
debilidad, lentitud, incoordinación y/o alteración del tono 
de la musculatura del habla. Existen muchos tipos de 
disartria según dónde se den los problemas. En el caso de la 
EP, es el sistema extrapiramidal de tipo hipocinético el que 
se encuentra dañado.  
- Disfagia. Son problemas de la deglución, es decir, 
“dificultad al tragar” (Love y Webb, 2001: 347). 
- Falta de precisión articulatoria. La imprecisión en el 
habla está relacionada directamente con la afectación de los 
músculos involucrados en su producción.  
- Farfulleo. Como consecuencia de la disartria y la falta de 
precisión en la articulación de los sonidos, a menudo los 
pacientes arrastran las sílabas, llegándose según Micheli 
(1998: 3) al punto de la inteligibilidad del discurso a medida 
que la enfermedad avanza. 
- Sialorrea. Los enfermos de párkinson suelen hipersalivar, 
aunque según precisa Micheli (2006: 178), esta salivación 
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excesiva se debe en este caso a problemas que estos 
pacientes presentan para la deglución y no por una 
producción en exceso de saliva.  
- Tartamudeo. El tartamudeo consiste en el acto de la 
enunciación sin lograr su formulación (Cabrera Vallet, 
1994: 171), y se manifiesta con “[…] una vacilación 
involuntaria al iniciar o terminar un sonido […], o 
incapacidad para ir más allá de la primera letra […]” (Miller 
y Keane, 1996: 590). 
- Voz con jadeos. El jadeo es el producto de la acción de 
respirar de manera alterada y arrítmica por una razón 
fisiológica, y cuya representación es con movimientos 
visibles del pecho y respiración audible (Poyatos, 1994: 
125-126). 
- Voz entrecortada. Está considerada como un “habla 
encadenada con pausas, interrupciones, de características 
desordenadas” (Jackson-Menaldi, 2002: 196). 
- Voz temblorosa. Se trata de interrupciones en la fonación 
debidas a un temblor (Núñez Batalla y Suárez Nieto, 1998: 
15). 
En este y en los apartados similares siguientes, se exponen las fuentes en las que se 
describen los indicadores lingüísticos analizados de cada trastorno: 
Bradilalia Martínez-Sánchez (2010: 542) 
Articulación empobrecida de 
sonidos linguales y 
bilabiales 
Martínez-Sánchez (2010: 542); Logemann, Fischer, 
Boshes y Blonsky, 1978; citado en Love y Webb (2001: 
203)  
Disartria hipocinética 
Alberca Serrano, González Maldonado y Ochoa Amor 
(1996: 141); Fiuza Asorey y Mayán Santos (2005: 59); 
Martínez-Sánchez (2010: 542); Micheli (1998: 106); 
Logemann, Fischer, Boshes y Blonsky, 1978; citado en 
Love y Webb (2001: 203); López del Val y Linazasoro 
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Cristóbal (2004: 35); López del Val, Linazasoro Cristóbal 
et al. (2012: 233); Perea Bartolomé (1999: 11); Webb  y 
Adler (2008: 176)  
Disfagia 
Logemann, Fischer, Boshes y Blonsky, 1978; citado en 
Love y Webb (2001: 204); Webb  y Adler (2008: 176) 
Falta de precisión 
articulatoria 
Alberca Serrano, González Maldonado y Ochoa Amor 
(1996: 141); Perea Bartolomé (1999: 11); Torres Carros 
et al. (2001: 241) 
Farfulleo 
Alberca Serrano, González Maldonado y Ochoa Amor 
(1996: 141); Torres Carros et al. (2001: 241) 
Sialorrea 
(hipersalivación) 
Micheli (1998: 106); Webb  y Adler (2008: 178) 
Tartamudeo Fiuza Asorey y Mayán Santos (2005: 59) 
 
Voz con jadeos 
 
Logemann, Fischer, Boshes y Blonsky, 1978; citado en 
Love y Webb (2001: 202); Webb  y Adler (2008: 180) 
Voz entrecortada 
 
Alberca Serrano, González Maldonado y Ochoa Amor 
(1996: 141), Jackson-Menaldi (2002: 142) 
Voz temblorosa 
Fiuza Asorey y Mayán Santos (2005: 59); Logemann, 
Fischer, Boshes y Blonsky, 1978; citado en Love y Webb 
(2001: 202); Webb  y Adler (2008: 180) 
Tabla 1. Anomalías articulatorias de la EP y autores que las recogen. 
 
 Anomalías prosódicas: Los problemas relacionados con la prosodia y con 
la resonancia, según Torres Carro, et al. (2001: 241), se deben a 
dificultades en la movilidad de la zona velopalatina (la estructura 
anatómica que conforma el velo del paladar). Los principales problemas 
que se observan en el enfermo de EP con respecto a este tipo de anomalías 
son: 
- Afonía. El término afonía “se refiere a la pérdida de la voz 
que acompaña enfermedades que afectan la laringe o su 
inervación” (Correa Márquez, 2010: 151). De este modo, la 
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afonía es una pérdida total de la voz mientras que la 
disfonía, que será explicada posteriormente, se consideraría 
como una alteración de la voz sin llegar a la pérdida total 
de la misma (afonía). 
- Acortamiento de la duración de las palabras. Se 
desvanece el final de las palabras. 
- Dificultad para la fonación alzada o en grito. 
- Disfonía (hipofonía). La disfonía consiste en “una 
anomalía en el volumen, la calidad o un tono monótono de 
la voz” (Correa Márquez y Ortega Loubon, 2010: 151). 
Otra definición más general de las disfonías sería aquellos 
problemas de la voz “evidenciados por la alteración de una 
o más cualidades vocales: el timbre, el tono, la resonancia 
y la intensidad” (Cruz Conejo,  1995: 216). En el caso del 
párkinson, la alteración reside en la “pérdida del volumen 
de la voz” (Micheli y Fernández Pardal, 1996: 162), lo cual 
se recoge bajo el término hipofonía, un tipo de disfonía. 
- Habla pausada. Según Martínez-Sánchez (2010:542), el 
habla del parkinsoniano se produce en lentos ataques 
(taquifemia) y con una cantidad significativa de pausas para 
respirar entre las palabras e incluso entre las sílabas. De esta 
forma, se dan como consecuencia muchos silencios 
inapropiados (Logemann, Fischer, Boshes y Blonsky, 1978; 
citado en Love y Webb, 2001: 203). 
- Inicios repentinos de habla.  
- Insuficiencia prosódica o disprosodia. Esto es un 
trastorno en la acentuación, en la cadencia y la entonación 
del habla (Love y Webb, 2001: 347), en este caso 
parkinsoniana.   
- Ronquera. La ronquera se da por una alteración en uno de 
los parámetros vocales, el timbre (Cruz Conejo,  1995: 
216). Según  Fiuza Asorey y Mayán Santos (2005: 35), la 
voz ronca en el caso de la EP está acompañada de un escape 
de aire –mal posicionamiento de las cuerdas vocales-. 
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- Variabilidad en la tasa de habla. Habla a veces lenta 
(bradilalia), a veces normal y otras rápida (taquifemia).  
- Voz aguardentosa.  
- Voz débil. La debilidad de la voz se relaciona con su 
calidad, una voz débil tendrá una calidad espirada y esto se 
deberá a un problema en la unión de las cuerdas vocales 
(Núñez Batalla y Suárez Nieto, 1998: 27).  
- Voz de menor intensidad. Esto se percibe como una voz 
sin fuerza (Birkmayer y Danielczyk, 1997: 35).  
- Voz grave. La rigidez que caracteriza a la EP y que afecta 
al sistema respiratorio -el cual se encarga de producir el 
flujo y presión de aire necesarios para generar la voz- es la 
causante de que perceptualmente los parkinsonianos tengan 
una voz grave (Martínez-Sánchez,  2010: 543). 
- Voz Monocorde. Esto es una reducción de la variabilidad 
de la frecuencia fundamental (Fo), debido a la rigidez y 
tensión muscular de la laringe (Martínez-Sánchez,  2010: 
543). La F0 consiste en la frecuencia con la que vibran las 
cuerdas vocales, y es el factor más importante que 
contribuye a la percepción del tono de la voz (Núñez Batalla 
y Suárez Nieto, 1998: 69).  
- Taquifemia. El habla parkinsoniana se caracteriza por 
poseer “estallidos de lenguaje rápido” o taquifemia (López 
del Val, Linazasoro Cristóbal et al., 2012: 233). 
 
Afonía Perea Bartolomé (1999: 11) 
Acortamiento de la 
duración de las palabras 
Fiuza Asorey y Mayán Santos (2005: 59); Martínez-
Sánchez (2010: 542) 
Dificultad para fonación 
alzada o en grito 
Fiuza Asorey y Mayán Santos (2005: 59) 
Disfonía o hipofonía 
Alberca Serrano, González Maldonado y Ochoa Amor 
(1996: 141); Birkmayer y Danielczyk (1997: 35); Fiuza 
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Asorey y Mayán Santos (2005: 59); Micheli, 1998: 106); 
Logemann, Fischer, Boshes y Blonsky, 1978; citado en 
Love y Webb (2001: 202); López del Val y Linazasoro 
Cristóbal (2004: 35); Perea Bartolomé (1999: 11); Torres 
Carros et al. (2001: 241); Webb  y Adler (2008: 177)  
Habla pausada 
Martínez-Sánchez (2010: 542); Logemann, Fischer, 
Boshes y Blonsky, 1978; citado en Love y Webb (2001: 
203); López del Val y Linazasoro Cristóbal (2004: 35); 
López del Val, Linazasoro Cristóbal et al. (2012: 233); 
Perea Bartolomé (1999: 11) 
Inicios repentinos de 
habla 
Fiuza Asorey y Mayán Santos (2005: 58); Martínez-
Sánchez (2010: 542); Logemann, Fischer, Boshes y 
Blonsky, 1978; citado en Love y Webb (2001: 203) 
Insuficiencia prosódica o 
disprosodia 
Fiuza Asorey y Mayán Santos (2005: 59); Martínez-
Sánchez (2010: 542); Logemann, Fischer, Boshes y 
Blonsky, 1978; citado en Love y Webb (2001: 203); Perea 
Bartolomé (1999: 11) 
Ronquera 
Alberca Serrano, González Maldonado y Ochoa Amor 
(1996: 141); Fiuza Asorey y Mayán Santos (2005: 58); 
Logemann, Fischer, Boshes y Blonsky, 1978; citado en 
Love y Webb (2001: 202); Webb  y Adler (2008: 180) 
Variabilidad en la tasa de 
habla 
Alberca Serrano, González Maldonado y Ochoa Amor 
(1996: 141); López del Val y Linazasoro Cristóbal (2004: 
35); López del Val, Linazasoro Cristóbal et al. (2012: 233)  
Voz aguardentosa 
Logemann, Fischer, Boshes y Blonsky, 1978; citado en 
Love y Webb (2001: 202) 
Voz de menor intensidad  
Alberca Serrano, González Maldonado y Ochoa Amor 
(1996: 141); Birkmayer y Danielczyk (1997: 35); Perea 
Bartolomé (1999: 11); Torres Carros et al. (2001: 241)  
Voz débil Fiuza Asorey y Mayán Santos (2005: 58) 
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Voz grave Martínez-Sánchez (2010: 542) 
Voz monocorde 
Alberca Serrano, González Maldonado y Ochoa Amor 
(1996: 141); Birkmayer y Danielczyk (1997: 36); Fiuza 
Asorey y Mayán Santos (2005: 58); Martínez-Sánchez 
(2010: 542); Logemann, Fischer, Boshes y Blonsky, 1978; 
citado en Love y Webb, (2001: 203); López del Val y 
Linazasoro Cristóbal (2004: 35); López del Val, 
Linazasoro Cristóbal et al. (2012: 233); Perea Bartolomé 
(1999: 5); Torres Carros et al. (2001: 241); Webb  y Adler 
(2008: 180) 
Taquifemia 
Fiuza Asorey y Mayán Santos (2005: 58); López del Val 
y Linazasoro Cristóbal (2004: 35); López del Val, 
Linazasoro Cristóbal et al. (2012: 233); Perea Bartolomé 
(1999: 11) 
Tabla 2. Anomalías prosódicas de la EP y autores que las recogen. 
 Anomalías en la resonancia: 
Los seres humanos generamos todos los sonidos gracias a la posición de los 
órganos articulatorios y a las resonancias del tracto vocal –faringe, boca y labios- 
(Diéguez-Vide y Peña Casanova, 2012: 21). La EP se caracteriza por: 
- Hipernasalización. Es una alteración de la resonancia, son 
desviaciones nasales por una salida de aire excesiva por la 
nariz (Cruz Conejo,  1995: 219). En el caso de los pacientes 
de párkinson no se ha encontrado unanimidad en los 
distintos estudios y autores consultados aunque la 
identificación de esta patología sí es materia de 
investigación en la actualidad.  
 
Hipernasalización 
Logemann, Fischer, Boshes y Blonsky, 1978 en Love y 
Webb (2001: 203); Webb  y Adler  (2008: 178) 




 Alteraciones en el nivel morfológico y sintáctico: 
 
- Dificultad para construir frases gramaticalmente 
correctas. Consecuencia de otros errores, como por 
ejemplo los fallos en las terminaciones flexivas. 
- Enunciación de sílabas aisladas solo en períodos breves.  
- Errores frecuentes en las terminaciones flexivas. Suelen 
darse omisiones o sustituciones de las letras que afectan a 
las terminaciones flexivas (Obler y Gjerlow, 2001: 122). 
Existen numerosas investigaciones que tratan de 
profundizar en el conocimiento de este fenómeno.   
- Palilalia. En general, la palilalia es un término que se 
refiere a una forma particular de perseveración continua o 
repetición que suele ser en la parte final de la emisión 
(Diéguez-Vide y Peña Casanova, 2012: 271). Aquí en este 
nivel se corresponde la palilalia con la repetición 
perseverante de unidades lingüísticas del nivel morfológico 
(sílabas) y sintáctico (sintagmas). 
- Problemas en el procesamiento de las oraciones. 
Provocados por “la escasa distribución de dopamina en 
áreas del lóbulo frontal que participan en las redes de la 
corteza implicadas en la comprensión de las oraciones” 
(Grossman et al. 1992; citado en Obler y Gjerlow, 2001: 
123). 
 




Enunciación de sílabas 
aisladas solo en períodos 
breves 
Micheli (1998: 106) 
Errores frecuentes en las 
terminaciones flexivas 
Grossman et al. 1992; citado en Obler y Gjerlow (2001: 
122); Salud.es (2011) 
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Problemas en el 
procesamiento de las 
oraciones 
Grossman et al. 1994; citado en  Obler y Gjerlow (2001: 
123) 
Palilalia 
Birkmayer y Danielczyk (1997: 36); Fiuza Asorey y 
Mayán Santos (2005: 59);  Martínez-Sánchez (2010: 
542); Logemann, Fischer, Boshes y Blonsky, 1978; 
citado en Love y Webb (2001: 203); Perea Bartolomé 
(1999: 11) 
Tabla 4. Alteraciones de la EP en el nivel morfológico y sintáctico y autores que las recogen. 
 Alteraciones en el nivel léxico y el semántico: 
- Anomia. En primer lugar, la anomia se define como “la 
incapacidad en la selección de una palabra o, más en 
concreto, en la recuperación de los nombres de los 
conceptos” (Diéguez-Vide y Peña Casanova, 2012: 286). 
Según un estudio de Mayeux, Matison y Rosen (1981), 
citado en Allegri, Ranalli, Daras, et al. (1992: 143), los 
enfermos de párkinson presentaron “deterioro en la 
denominación categorial, denominación por confrontación 
y  fluencia verbal”. Respecto al primer fenómeno, este se 
sitúa dentro de la anomia de selección, la cual se refiere a 
problemas en la evocación de una palabra aunque el 
paciente pueda reconocerla, denominándose anomia 
categorial si se circunscribe solo a una categoría (Diéguez-
Vide y Peña Casanova, 2012: 115). En el segundo caso, se 
trataría de problema de denominación que ocurren 
frecuentemente cuando a estos individuos se les aplica el 
test de denominación por confrontación, consistente en que 
“un sujeto denomine acciones u objetos dibujados” (Helm-
Estabrooks y Albert, 2005: 50). Por último, se encuentran 
los errores en las pruebas de fluencia verbal o evocación 
categorial, en las que se le pide al enfermo que en un tiempo 
dado pronuncie palabras a partir de una consigna fonémica 
o semántica, por ejemplo palabras que empiecen por “p” o 
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nombres de animales (Diéguez-Vide y Peña Casanova, 
2012: 279).  
- Dificultad de comprensión de verbos de movimiento. La  
- investigación de Rodriguez-Ferreiro y Cuetos (2010: 14-
16) a enfermos de párkinson concluye, a partir de estudios 
en los que la tarea consiste en nombrar dibujos de acciones, 
que estos pacientes presentan un deterioro en la capacidad 
para nombrar dichas acciones, lo que en primer lugar no 
solo añade una característica más a la identidad de la 
enfermedad de Parkinson, sino que supone concluir que 
ciertas estructuras neuronales que controlan el movimiento 
también son esenciales para el acceso al significado de 
verbos de movimiento, por lo que según estos autores esto 
podría significar que el acceso a estos verbos dependen de 
la simulación y la reconstrucción neuronal de los 
movimientos a los que se refieren.   
- Incapacidad para aprender nuevos verbos, su valor 
semántico y su uso sintáctico. Esto se comprobó en el 
estudio de Grossman et al. (1994) citado en Obler y Gjerlow 
(2001: 122), en el  que cual algunos enfermos de párkinson 
después de enseñárseles un nuevo verbo (wamble, volver a 
casa) y pedirles a los diez minutos cualidades semánticas y 
sintácticas del verbo, algunos no aprendieron nada del 
verbo y otros habían captado cierta información de tipo 
semántico pero no sabían nada de su uso sintáctico.  
- Palilalia. En este nivel se corresponde la palilalia con la 
repetición perseverante de unidades lingüísticas del nivel 




Mayeux, Matison y Rosen, 1981; citado en Allegri, 
Ranalli, Daras, et al. (1992: 143) 
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Dificultad de comprensión 
de verbos de movimiento 
Rodriguez-Ferreiro y Cuetos (2010: 14) 
Incapacidad para aprender 
nuevos verbos su valor 
semántico y su uso sintáctico 
Grossman et al., 1994; citado en Obler y Gjerlow (2001: 
122) 
Palilalia 
Birkmayer y Danielczyk (1997: 36); Fiuza Asorey y 
Mayán Santos (2005: 59);  Martínez-Sánchez (2010: 
542); Logemann, Fischer, Boshes y Blonsky, 1978; 
citado en Love y Webb (2001: 203); Perea Bartolomé 
(1999: 11) 
Tabla 5. Alteraciones de la EP en el nivel léxico y semántico y autores que las recogen. 
 Alteraciones en el nivel textual y aspectos pragmáticos: 
- Alteraciones de la orientación. Según Perea Bartolomé 
(1999: 5), suele darse con mayor frecuencia la desubicación 
temporal que la espacial, así como permanecen intactas la 
orientación alopsíquica, es decir, la relación con su entorno, 
“no saber quién le acompaña, quién es el entrevistador, la 
situación concreta que se vive en ese momento” (Jarne 
Esparcia, 2011: 295), así como la orientación autopsíquica, 
o sea, la orientación “en relación a sí mismo, y la vivencia 
subjetiva de su YO personal” (Prado Serrano y Mercado 
Fernández, 1995: 9).  
- Alteraciones mnésicas. Es un síntoma aislado en el 
párkinson inicial, pero empeora con el progreso de la 
enfermedad llegando a manifestarse de manera neta y 
provocando repercusiones en el rendimiento del 
aprendizaje, la memoria declarativa, la autobiográfica, 
memoria de fechas importantes, afectando tanto a material 
visual como auditivo (Perea Bartolomé, 1999: 5). 
- Comprensión del discurso ciertamente en riesgo.  




- Daños en la habilidad para identificar la intención del 
hablante. 
- Deterioro de la capacidad para iniciar el lenguaje.  
- Dificultad en la comprensión de frases de construcción 
complicada. El daño cerebral que padecen los enfermos de 
párkinson provoca que dejen de entender frases complejas 
y que,  antes de acabar las frases se olviden del principio 
(Colman, et al., 2009; citado en Salud.es, 2011). 
- Dificultad en la comprensión del significado de 
expresiones ambiguas.  
- Dificultad para cambiar de tema.  
- Disgrafía. Se trata de aquellas dificultades que un paciente 
con EP para la lectura debido a una lesión cerebral (Obler y 
Gjerlow, 2001: 211). Esto obliga a estas personas a 
aprender a escribir con la otra mano (López del Val, 
Linazasoro Cristóbal et al., 2012: 89). 
 Micrografía: se corresponde con una escritora 
“desproporcionadamente pequeña (Diéguez-Vide y 
Peña Casanova, 2012: 139).  
 Uso inapropiado de los espacios  en la escritura. 
- Expresión gestual afectada. Esto se debe a las facies 
características de los EP  (Perea Bartolomé, 1999: 5), 
mencionadas al comienzo de este apartado. 
- Problema de fluidez verbal. La fluidez es un término con 
el que habitualmente en afasiología se denota a aquellos 
pacientes que no poseen ninguna dificultad motora ni 
agramatismo de ningún tipo en la producción del habla 
(Obler y Gjerlow, 2001: 211), y con este mismo sentido 
debemos entender aquí la falta de fluidez verbal. 
 
 
Alteraciones de la 
orientación 
Perea Bartolomé (1999: 5) 
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Alteraciones mnésicas Perea Bartolomé, (1999: 5) 
Comprensión del 
discurso ciertamente en 
riesgo 
Murray y Stout, 1999; citado en Webb  y Adler (2008: 
177) 
Daños en la habilidad 
para describir objetos 
verbalmente 
Murray y Stout, 1999; citado en Webb  y Adler (2008: 
177) 
Daños en la habilidad 
para identificar la 
intención del hablante. 
Murray y Stout, 1999; citado en Webb  y Adler (2008: 
177) 
Deterioro de capacidad 
para iniciar el lenguaje 
Fiuza Asorey y Mayán Santos (2005: 59) 
Dificultad para entender 
frases de construcción 
complicada 
Murray y Stout, 1999; citado en Webb  y Adler (2008: 
177) 
Dificultad para cambiar 
de tema 
Colman, et al., 1999; citado en Salud.es (2011) 




Webb  y Adler (2008: 177) 
Expresión gestual 
afectada 
Perea Bartolomé (1999: 5) 
Micrografía 
Birkmayer y Danielczyk (1997: 36); Logemann, Fischer, 
Boshes y Blonsky, 1978 citado en Love y Webb (2001: 
203); Obler y Gjerlow (2001: 121); Webb  y Adler (2008: 
178); Perea Bartolomé (1999: 11) 
Problema de fluidez 
verbal 
Martínez-Sánchez (2010: 542) 
Uso inapropiado de 
espacios 
Obler y Gjerlow (2001: 121) 
Tabla 6. Alteraciones de la EP en el nivel textual, aspectos pragmáticos y autores que las recogen. 
Por lo tanto, como se ha podido observar los trastornos del habla y del lenguaje 
son frecuentes en las personas que padecen la enfermedad de Parkinson (Perea Bartolomé, 
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1999: 11). Además, tal y como se introducía en este apartado, lo que motiva realmente a 
la Lingüística clínica al estudio pormenorizado de las características lingüísticas de estos 
pacientes es la búsqueda  de mejores tratamientos que solucionen el verdadero problema 
que existe de fondo a toda descripción, que es la dificultad de estas personas para 
comunicarse con su entorno.  
En la actualidad, son varias las propuestas rehabilitadoras o tratamientos a 
disposición de neurólogos y logopedas. De hecho, la conclusión de Torres Carros et al. 
(2001: 243) en su estudio sobre la efectividad del tratamiento solamente farmacológico 
frente a este mismo más la rehabilitación logofoniátrica con dos grupos de enfermos de 
párkinson, ha indicado que es en este último caso, en la combinación de ambos 
tratamientos farmacológico y logofoniatrico, donde se da una mayor mejoría. Asimismo, 
estos autores aseguran que debido al desarrollo de nuevos fármacos y técnicas 
quirúrgicas, la mejora de la expectativa de vida y por tanto del tiempo de evolución de la 
enfermedad, por lo que se ve aún más clara la necesidad de encontrar nuevos y más 
efectivos abordajes fisioterapéuticos  (Torres Carros et al., 2001: 243).  
De este modo, Fiuza Asorey y Mayán Santos (2005: 131), proponen para mejorar 
la calidad del lenguaje del enfermo de párkinson un tratamiento del habla y la voz que 
incluya la normalización del patrón de la respiración y la coordinación de esta con el 
inicio de la voz, la relajación de la cara, el cuello y los hombros, la potenciación de los 
músculos laríngeos, ejercitar la articulación del aparato fonador, ejercitación de la 
prosodia para conseguir matices diferenciadores en su discurso y por último, trabajar la 
escritura con ejercicios de psicomotricidad gruesa encaminados hacia la adquisición de 
la flexibilidad y amplitud que definen a la escritura considerada como normal. 
En definitiva, ciertas manifestaciones de la EP, como son la dependencia para el 
desplazamiento y las alteraciones de habla y la voz, tienen una efecto en la vida social de 
la persona con párkinson, terminando por aislarlas (Fiuza Asorey y Mayán Santos, 2005: 
136). Por ello, solo está en manos de los  profesionales del lenguaje y la comunicación el 
proporcionar herramientas que ayuden al paciente y le  proporcione mayor calidad de vida 





2. LA ENFERMEDAD DE HUNTINGTON (EH) 
 
2.1. DESCRIPCIÓN DE LA EH: HISTORIA, ETIOLOGÍA Y 
SINTOMATOLOGÍA 
 
La enfermedad de Huntington fue reconocida oficialmente por la ciencia médica 
hace poco más de un siglo (Franch Valverde, 1993: 15), y aunque su nombre hace honor 
a George Huntington (1850-1916), este no fue el primero en realizar la primera 
descripción sino la más sonada, ya que antes que él hubo otros como Coste, Elliotson, 
Waters, Gorman, Cazenave y Lund, cuyas contribuciones no fueron reconocidas hasta 
después de la de Huntington (Franch Valverde, 1999: 15-19). Son numerosas sus 
denominaciones en la literatura hasta la actualidad: Corea Mayor, Corea Crónica, Corea 
Hereditaria, Corea Crónica Progresiva, Corea Crónica Hereditaria, Corea Crónica 
Degenerativa, Corea Crónica del Adulto, Corea Crónica Progresiva Hereditaria, 
Demencia Coreica, Corea de Huntington, enfermedad de Huntington y Baile del San Vito 
Hereditario (Franch Valverde, 1999: 19). En la actualidad, el término preferido es el de 
enfermedad de Huntington aunque este se refiera solo a un tipo de corea hereditario –
frente al no hereditario- (López del Val, Linazasoro Cristóbal et al., 2012: 29).  
La enfermedad de Huntington se define como “una enfermedad 
neurodegenerativa heredada de modo autosómico dominante” (López del Val y 
Linazasoro Cristóbal, 2004: 124), es decir, esta es una enfermedad que se trasmite de 
padres a hijos, teniendo estos un 50% de probabilidades de padecerla (Love y Webb, 
2001: 205). Asimismo, la prevalencia es de 5-10 casos por 100.000 habitantes y la edad 
media del comienzo de la enfermedad se estima alrededor de los 39 años (López del Val 
y Linazasoro Cristóbal, 2004: 124). Además, afecta tanto a hombres como a mujeres por 
lo que se trasmite tanto a través del padre como de la madre (López del Val, Linazasoro 
Cristóbal et al., 2012: 30) y en cuanto a la raza no parece que esta sea determinante aunque 
es menos frecuente en la raza negra (Hayden, 1981 en Franch Valverde, 1993: 33). 
La identificación de la enfermedad de Huntington como “neurodegenerativa” se 
debe a que las personas que la padecen presentan una degeneración de las neuronas de 
los ganglios basales (dentro de este las neuronas del estriado -en especial las del núcleo 
caudado y el pálido-), así como neuronas de la corteza cerebral, y esto provoca 
repercusiones como movimientos incontrolables, pérdida de facultades intelectuales y 
perturbación emocional (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 127). 
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La causa de la enfermedad de Huntington fue encontrada por la Dra. Wexler y un 
grupo de investigadores en 1983 cuando localizaron el gen responsable (López del Val, 
Linazasoro Cristóbal et al., 2012: 30-31). Este gen se identificó posteriormente como 
IT15, cuya mutación se encontraba en una repetición anormal -más de 36 repeticiones- 
del triplete CAG/poliglutémica (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004:125), 
resultando que  “cuanto mayor es el número de repeticiones, antes comienzan los 
síntomas y el curso clínico es más agresivo” (López del Val, Linazasoro Cristóbal et al., 
2012: 33). Este descubrimiento permite que hoy en día, el diagnóstico de la enfermedad 
sea directo y seguro, existan síntomas o no (López del Val, Linazasoro Cristóbal et al., 
2012: 31), y aunque desgraciadamente aún sea incurable, los avances en genética con las 
investigaciones sobre el gen IT15 y su implicación en la codificación de la proteína 
huntingtina, así como de los mecanismos de muerte celular,  mejorarán en un futuro los 
tratamientos neuroprotectores y sintomáticos (López del Val, Linazasoro Cristóbal et al., 
2012: 33).  
Los síntomas principales que manifiesta el enfermo de Huntington son, según 
López del Val y Linazasoro Cristóbal (2004:126), tres: trastornos de movimiento 
(predominando el corea aunque también presentan otros trastornos como distonía, 
mioclonías y parkinsionismo), trastornos psicoafectivos (depresión, ansiedad, etc.) y 
demencia. Cualquiera de los tres puede convertirse en el primer síntoma del comienzo de 
la enfermedad, al cual le seguirán posteriormente los otros dos síntomas. El deterioro 
cognitivo en la enfermedad de Huntington se debe a una demencia subcortical (López del 
Val, Linazasoro Cristóbal et al., 2012: 36-37). Los trastornos psicoafectivos suelen ser 
alteraciones psiquiátricas comunes -la depresión mayor, la manía y el síndrome bipolar, 
los cuadros psicóticos y delirios, y el trastorno obsesivo-compulsivo-; alteraciones 
específicas de la enfermedad de Huntington y otras enfermedades frontales-subcorticales 
-síndrome de disfunción ejecutiva, irritabilidad y rigidez mental-; y por último, 
alteraciones psiquiátricas no específicas que también padecen los enfermos de Huntington 
consistentes en delirios, alteraciones sexuales y problemas del sueño (López del Val, 
Linazasoro Cristóbal et al., 2012: 35-36). Y en último lugar, los trastornos motores o del 
movimiento, respecto a los cuales la enfermedad de Huntington es posiblemente la 
enfermedad neurológica con más variada expresividad motora (López del Val, 
Linazasoro Cristóbal et al., 2012: 34). En primer lugar, el corea es el trastorno de 
movimiento que más suele darse en la enfermedad de Huntington, consistente en 
“movimientos fluctuantes, impredecibles, de amplitud y velocidad variables, que 
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aparecen en cualquier área corporal, pero, especialmente, en la región facial y el tronco” 
(López del Val, Linazasoro Cristóbal et al., 2012: 34). También otros tipos de trastornos 
de movimiento que suelen presentarse son por un lado, la distonía –un trastorno 
neurológico que se manifiesta con contracciones musculares involuntarias, que además 
pueden ser de carácter sostenido, espasmódico o repetitivo, lo que resulta en movimientos 
y posturas torsionantes (Fhan, S., 1984 en López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 
148). Por otro lado, se encuentra la mioclonía – consistente en “una sacudida muscular 
brusca debida a una descarga neuronal” (López del Val, Linazasoro Cristóbal et al., 2012: 
96)- y la discinesia tardía, ambas son un tipo de “discinesia” (López del Val, Linazasoro 
Cristóbal et al., 2012: 34), término que engloba a todos los trastornos del movimiento 
involuntario provocados por alteraciones motoras de los ganglios basales (Love y Webb, 
2001: 148). Y finalmente, los pacientes que padecen la enfermedad de Huntington 
también suelen presentar un cuadro de parkisionismo, esto es bradicinesia, rigidez y 
pérdida de reflejos posturales (Girotti, Carella, Scigliano et al., 1984; citado en López del 
Val, Linazasoro Cristóbal et al., 2012: 34). De hecho, a pesar de lo expuesto, los síntomas 
que realmente incapacitan más a un enfermo de Huntington no es la corea sino la 
bradicinesia, la pérdida de reflejos posturales y el deterioro cognitivo (García-Ruiz 
Espiga, 2010; citado en López del Val, Linazasoro Cristóbal et al., 2012: 34).  
En  definitiva, la enfermedad de Huntington dibuja un cuadro de síntomas muy 
diversos, donde además de los principales que ya se han descrito existen también otras 
alteraciones secundarias derivadas de ellos, entre las cuales se encuentran los trastornos 
del lenguaje.   
 
2.2. TRASTORNOS DEL HABLA Y LA COMUNICACIÓN 
 
La enfermedad de Huntington consiste, como se ha expuesto anteriormente, en 
una patología a nivel cerebral,  y concretamente en una “pérdida de neuronas en el núcleo 
caudado, en el globo pálido y en la corteza cerebral, con cambios menos constantes en 
otras zonas” (Love y Webb, 2001: 202), que va a traer como consecuencia la 
incapacitación progresiva de los enfermos. De hecho, el progresivo deterioro que la 
enfermedad de Huntington manifiesta también provoca afectaciones en las capacidades 
lingüísticas en distintos grados (Benítez-Burraco, 2009: 77).  
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De esta forma, en algunos casos en los que se da una detección de la enfermedad 
precoz, los síntomas indicativos del diagnóstico son un retraso evidente de la aparición 
del habla así como un déficit lingüístico que persiste a medida que el niño se desarrolla 
(Schapiro, Doescher, Kiefer y Jones, 2004 en Benítez-Burraco, 2009:77), de tal modo que 
la demora en la aparición del habla puede preceder hasta en dos años a la aparición de los 
síntomas motores de la enfermedad (Yoon, Kramer, Zanko, Guzijan, Lin Foster-Barber 
et al. 2006 en Benítez Burraco, 2009: 77). Sin embargo, al contrario de lo expuesto, otros 
estudios de Butters et al. (1978) y Josiassen, Curry y Mancall (1983), determinan que es 
frecuente que las alteraciones lingüísticas no se den en las fases iniciales de la enfermedad 
(Arango-Lasprilla, Iglesias-Dorado y Lopera, 2003:760). Del mismo modo, Podoll et al. 
(1988) afirman que es en los estadios medios y avanzados de la enfermedad cuando se 
dan muchas de las alteraciones lingüísticas resultado de otros cambios neurológicos y 
neuropsicológicos que se deben a la presencia de movimientos coreiformes (Arango-
Lasprilla, Iglesias-Dorado y Lopera, 2003:760).   
De este modo, según los distintos estudios publicados y consultados con respecto 
a las alteraciones del lenguaje y rasgos característicos del habla y de la comunicación de 
los enfermos de Huntington, se puede establecer la siguiente caracterización7:  
 Alteraciones en el nivel fonético-fonológico: 
 Anomalías articulatorias: 
- Apraxia. Quien identifica este síntoma (A.E.H.A, 2002) se 
está refiriendo a uno de los dos tipos de apraxia existentes, 
la orofonatoria, la cual consiste en un:  
[…] trastorno articulatorio provocado por una lesión cerebral que 
afecta a la capacidad de programar la posición de la musculatura y 
la secuencia de movimientos musculares del habla cuando se intenta 
realizar una producción voluntaria (Diéguez-Vide y Peña Casanova, 
2012: 152). 
- Disartria hipercinética. En contraposición a la disartria 
hipocinética, que se refiere a una reducción de los 
movimientos causada por un daño en el sistema 
extrapiramidal, la disartria hipercinética se va a referir a un 
                                                          
7 No se repetirán las explicaciones que coincidan con las ya expuestas en el apartado anterior sobre la 
enfermedad de Parkinson. 
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aumento de los movimientos. Son diversos los tipos de 
trastornos de movimiento que cursan con un exceso de 
movimientos involuntarios (temblor, corea, atetosis y 
distonía) aunque no se conoce aún la localización específica 
de la lesión que provoca estos movimientos (Love y Webb, 
2001: 204-205). 
- Disfagia.  
- Imprecisión de consonantes y vocales.  Falta de precisión 
en la producción  de determinadas consonantes y vocales, 
consecuencia de los problemas articulatorios. 
- Paradas articulatorias irregulares.  
- Paros de la voz.  Se da junto con las rupturas de la 
impostación de la voz  (Darley, Aronson y Brown, 1975; 
citado en Love y Webb, 2001: 206), si se recuerda la 
explicación de Cruz Conejo  (1995: 259), esto querría decir 
una incorrecta colocación de los órganos encargados de 
producir la voz, cuya manifestación es una resonancia 
laringofaringea y un tono de voz de grave a muy grave. 
 
Apraxia García Martínez (2002) 
Disartria hipercinética  
Benítez-Burraco (2009: 77); García Martínez (2002); 
Podoll, Caspary, Lange, Noth, 1988; citado en Arango-




Darley, Aronson y Brown, 1975 citado en Love y Webb 
(2001: 207); Webb  y Adler (2008: 179) 
Imprecisión de 
consonantes y vocales 
 
Darley, Aronson y Brown, 1975; citado en Love y Webb 
(2001: 206); Webb  y Adler (2008: 179) 
Paradas articulatorias 
irregulares 
Darley, Aronson y Brown, 1975; citado en Love y Webb 
(2001: 206); Webb  y Adler (2008: 179) 
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Paros de la voz  Darley, Aronson y Brown (1975) en Love y Webb (2001: 
206); Webb  y Adler (2008: 179) 
Tabla 7. Anomalías articulatorias de la EH y autores que las recogen. 
 
 Anomalías prosódicas: 
- Desviaciones prosódicas. Son consecuencia de la 
variabilidad de la tasa de habla (Darley, Aronson y Brown, 
1975; citado en Love y Webb, 2001: 206).  
- Disprosodia. Reducción de la acentuación prosódica 
(Darley, Aronson y Brown (1975) en Love y Webb, 2001: 
206). Esta característica como se explicó en la 
caracterización de la EP,  consiste en un trastorno en la 
acentuación, en la cadencia y la entonación del habla (Love 
y Webb, 2001: 347), en este caso de los enfermos de 
Huntington.    
- Falta de calidad en la voz.   
- Falta de coordinación de la respiración y del discurso. 
- Ronquera. 
- Ruptura de la impostación. Según Cruz Conejo  (1995: 
259), la ausencia de impostación (colocación de la voz para 
hablar) está provocada por una resonancia laringofaringea 
y el uso de un tono de voz grave o muy grave. 
- Variaciones excesivas del volumen. Esta se debe, según 
Darley, Aronson y Brown (1975) citados en Love y Webb 
(2001: 206), a un “control defectuoso de los movimientos 
auxiliares”, con lo cual los autores se pueden estar 
refiriendo a los movimientos de los músculos auxiliares de 
la inspiración (Castro Blanco, 2009), es decir, los músculos 
que ayudan a los motores principales o músculos que 
realizan la fuerza (Becerril Sánchez Aldana, s. f.) para en 
este caso realizar el acto de la respiración.  
- Variabilidad en la tasa de habla. Habla a veces lenta 
(bradilalia), otras veces normal y otras rápida (taquifemia).  
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- Voz grave.  
- Voz tensa o estrangulada. Esta se produce por 
“hiperaducción de los pliegues vocales de forma irregular” 
(Jackson-Menaldi, 2002: 175). Cuando se da una alteración 
de las funciones del sistema piramidal a nivel neuronal, 
suele producirse una disfonía espasmódica que puede ser de 
dos tipos, abductor y aductor. Este último resulta ser el más 
común, y se caracteriza precisamente por ser la causante de 




Darley, Aronson y Brown, 1975; citado en Love y Webb 
(2001: 206); Webb  y Adler (2008: 179) 
Disprosodia  
Arango-Lasprilla, Iglesias-Dorado y Lopera (2003:761); 
Darley, Aronson y Brown, 1975; citado en Love y Webb 
(2001: 206); Gordon e Illes (1987); Webb  y Adler 
(2008: 179); A.E.H.A. (2002) 
Falta de calidad en la voz  García Martínez (2002) 
Falta de coordinación de la 
respiración y del discurso  
García Martínez (2002) 
Ronquera  
Darley, Aronson y Brown (1975) en Love y Webb 
(2001: 206); Webb  y Adler (2008: 179) 
Ruptura de la impostación  
Darley, Aronson y Brown, 1975; citado en Love y Webb 
(2001: 206); Webb  y Adler (2008: 179) 
Variaciones excesivas del 
volumen  
Darley, Aronson y Brown (1975) en Love y Webb 
(2001: 206); Webb  y Adler (2008: 179) 
 
Variabilidad en la tasa de 
habla 
Darley, Aronson y Brown, 1975; citado en Love y Webb 
(2001: 206); García Martínez (2002); Webb  y Adler 
(2008: 179)  
Voz grave  
Darley, Aronson y Brown (1975) en Love y Webb 
(2001: 206); Webb  y Adler (2008: 179) 
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Voz tensa o estrangulada 
Darley, Aronson y Brown (1975) en Love y Webb 
(2001: 206); Webb  y Adler (2008: 179) 
Tabla 8. Anomalías prosódicas de la EH y autores que las recogen. 
 
 Anomalías en la resonancia: 
- Hipernasalidad. Como se ha expuesto en el apartado 
anterior, esto consiste en una alteración de la resonancia, 
son desviaciones nasales por una salida de aire excesiva por 
la nariz (Cruz Conejo,  1995: 219). Sin embargo, al 
contrario que en el caso del párkinson, sí existe ya 
unanimidad entre autores sobre la presentación en la 





Darley, Aronson y Brown, 1975; citado en Love y Webb 
(2001: 206); Webb  y Adler (2008: 179) 
Tabla 9. Anomalías de la EH en la resonancia y autores que las recogen. 
 
 Alteraciones en el nivel morfológico y sintáctico: 
- Alteraciones en la complejidad sintáctica dentro del 
lenguaje espontáneo. Según un estudio llevado a cabo por 
Gordon e Illes (1987), los pacientes con EH suele presentar 
una reducción del número de palabras y del nivel de la 
complejidad sintáctica (Arango-Lasprilla, Iglesias-Dorado 
y Lopera, 2003: 761). Además, suelen poseer menos 
cláusulas incrustadas por enunciado que individuos sanos  
(Murray, 2000; citado en Benítez-Burraco, 2009: 77). 
- Dificultad para aplicar adecuadamente las reglas de 
combinación morfológica y sintáctica. Sobre todo las 
reglas de tipo sintántico, de modo que cuanto mayor es la 
afectación del núcleo caudado, menor es la capacidad para 
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utilizar las reglas sintácticas de modo correcto (Murray, 
2000; citado en Benítez-Burraco, 2009: 77). 
- Ecolalia. Se trata de “una repetición de las palabras y frases 
enunciadas por el interlocutor” (Peña Casanova, 2007: 
100). 
- Oraciones cortas.  
- Oraciones simples. 
- Pocas oraciones gramaticales. Problemas en la 
construcción oracional por un problema con las reglas 
combinatorias que subyacen al análisis morfológico y 
sintáctico (Benítez-Burraco, 2009: 77). 
 
Alteraciones en la 
complejidad sintáctica 
dentro del lenguaje 
espontáneo 
Gordon e Illes, 1987; citado en Arango-Lasprilla, 
Iglesias-Dorado y Lopera (2003: 761); Murray, 2000; 
citado en Benítez-Burraco (2009: 77) 
Dificultad para aplicar 
adecuadamente las reglas 
de combinación 
morfológica y sintáctica. 
Teichmann, et al., 2005; citado en Benítez-Burraco 
(2009: 77) 
Ecolalia (repetición del 
discurso) 
García Martínez (2002) 
Oraciones cortas 
Darley, Aronson y Brown, 1975; citado en Love y Webb 
(2001: 206); Gordon e Illes, 1987; citado en Arango-
Lasprilla, Iglesias-Dorado y Lopera (2003: 761); 
Murray, 2000; citado en Benítez-Burraco (2009: 77); 
Webb  y Adler (2008: 179) 
Oraciones simples Murray, 2000; citado en Benítez-Burraco, 2009: 77) 
Pocas oraciones 
gramaticales 
Murray, 2000; citado en Benítez-Burraco, 2009: 77) 




 Alteraciones en el nivel léxico y semántico: 
- Acceso al lexicón mental no afectado. En general, no 
suele darse un problema con el procesamiento léxico, 
aunque se va agravando conforme el proceso degenerativo 
de la enfermedad afecta a regiones corticales (Vonsattel, 
J.P., Myers, Stevens, Ferrante, Bird, Richardson, (1985); 
citado en Benítez Burraco, 2009: 77). 
- Alteraciones en la organización del sistema 
lexicosemántico. 
- Anomia. Problemas en la nominación, “dificultad para 
encontrar palabras” (Gordon e Illes, 1987; citado en 
Arango-Lasprilla, Iglesias-Dorado y Lopera (2003: 761) y 
déficit en pruebas de denominación por confrontación 
(Wallesch y Fehrenbach (1988) en Arango-Lasprilla, 
Iglesias-Dorado y Lopera (2003: 761). 
- Errores parafásicos. A partir de lo recopilado de Gordon 
e Illes, 1987; citado en Arango-Lasprilla, Iglesias-Dorado y 
Lopera (2003: 761), no es posible precisar a qué nivel 
lingüístico pertenecen estos errores parafásicos porque no 
se han especificado. Sin embargo, en general, una parafasia 
consiste en la sustitución de un elemento por otro del mismo 
nivel, pudiendo haber parafasias fonéticas, fonológicas, 
silábicas, verbales, etc. 
- Problemas en la generación de palabras individuales.   
 
 
Acceso al lexicón mental 
no afectado 
Yoon, Kramer, Zanko, Guzijan, Lin, Foster-Barber, et 
al., 2006; citado en Benítez Burraco (2009: 77) 
Alteraciones en la 
organización del sistema 
lexicosemántico 
White, Lyon, Granholm, 1988; citado en Arango-





Chenery, Copland y Murdoch, 2002; citado en Benítez-
Burraco (2009: 77); Wallesch y Fehrenbach, 1988; 
citado en Arango-Lasprilla, Iglesias-Dorado y Lopera 
(2003: 761);  
Errores parafásicos 
Gordon e Illes, 1987; citado en Arango-Lasprilla, 
Iglesias-Dorado y Lopera (2003: 761) 
Problemas en la generación 
de palabras individuales 
Chenery, Copland y Murdoch, 2002; citado en Benítez-
Burraco (2009: 77) 
Tabla 11. Alteraciones de la EH en el nivel léxico y semántico, y autores que las recogen. 
 Alteraciones en el nivel textual y aspectos pragmáticos: 
- Dificultad en comprensión. Esta dificultad es tanto en la 
comprensión oral como en la escrita –disintáctica- 
(A.E.H.A., 2002), ya que presentan dificultad para la 
definición de conceptos, y  para la interpretación de 
significados ambiguos, figurados o ambientales (Chenery, 
Copland y Murdoch, 2002; citado en Benítez-Burraco, 
2009: 77). 
- Estrategias de compensación. A menudo recurren a 
estrategias de tipo pragmático y al análisis del orden de las 
palabras, lo que puede sugerir que estos pacientes 
mantienen la capacidad para acceder al lexicón y 
descomponer las oraciones en sus sintagmas aunque no para 
analizar su estructura y su relación o dependencia con 
respecto al resto de la oración (Teichmann, et al., 2005; 
citado en Benítez-Burraco, 2009: 77). 
- Problemas de escritura. Estos surgen debido a los 
movimientos coreiformes que padecen estos pacientes.  
 Dificultad en escritura vía ruta fonológica. 
Afecta a la capacidad de escribir pseudopalabras y 
palabras dictadas (A.E.H.A., 2002). 
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 Disgrafía construccional. En la fase avanzada de 
la enfermedad caracterizada por presencia de 
omisiones, perseveraciones y sustituciones 
(Arango-Lasprilla, Iglesias-Dorado, Lopera, 2003: 
760). 
 Disgramatismo en la escritura.  El agramatismo 
(o disgramatismo), es un problema en la producción 
de determinados morfemas gramaticales y palabras 
funcionales, percibiéndose del paciente un habla 
telegráfica  (Diéguez-Vide y Peña Casanova, 2012: 
88). En este caso, se aplicaría los mismos efectos a 
la escritura. 
 Macrografía. Este término se utiliza para designar 
una escritura desproporcionadamente grande y 
suele ser característica en los casos de disartrias 
hipercinéticas, como es el caso del Huntington. En 
contraposición se encuentra la micrografía 
característica de los enfermos de párkinson 
(Diéguez-Vide y Peña Casanova, 2012: 139). 
- Pérdida de la iniciativa para hablar. 
- Problemas de fluidez verbal.  De la misma forma en la que 
se precisaba en el caso del enfermo de párkinson, los 
pacientes con fluidez son aquellos que no poseen ninguna 
dificultad motora ni agramatismo de ningún tipo en la 
producción del habla (Obler y Gjerlow, 2001: 211), lo cual 
no es el caso del enfermo de Huntington que sí que posee 
ambas alteraciones, dificultad motora y agramatismo. 
- Trastornos en el habla espontánea.  
 
Disgrafía construccional 
Podoll, Caspary, Lange y Noth, 1988; citado en Arango-
Lasprilla, Iglesias-Dorado y Lopera (2003: 760)  
Dificultad en comprensión 
oral y escrita disintácticas  
A.E.H.A. (2002)  
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Dificultad en escritura vía 
ruta fonológica  
A.E.H.A. (2002) 
Disgramatismo en escritura  A.E.H.A. (2002) 
Estrategias de 
compensación 
Teichmann, et al., 2005; citado en Benítez-Burraco 
(2009: 77) 
Macrografía Diéguez-Vide y Peña Casanova (2012: 198) 
Pérdida de la iniciativa 
para hablar 
Arango-Lasprilla, Iglesias-Dorado y Lopera (2003: 760) 
Problemas de escritura Arango-Lasprilla, Iglesias-Dorado y Lopera (2003: 760) 
Problemas de fluidez 
verbal  
A.E.H.A. (2002) 
Trastornos en el habla 
espontánea 
Arango-Lasprilla, Iglesias-Dorado y Lopera (2003: 760) 
Tabla 12. Alteraciones de la EH en el nivel textual, aspectos pragmáticos y autores que las 
recogen. 
En definitiva, como concluyen Arango-Lasprilla, Iglesias Dorado y Lopera (2003: 
763), la enfermedad de Huntington es un trastorno neurodegenerativo, que según los 
estudios clínicos realizados hasta la fecha, se caracteriza por la amplia gama de trastornos 
cognitivos y trastornos motores que presentan. Entre esos trastornos cognitivos que van 
a empeorar con el avance de la enfermedad, se encuentra las “deficiencias del lenguaje y 
la memoria” (Arango-Lasprilla, Iglesias Dorado y Lopera, 2003: 763), ya que a medida 
que las alteraciones neuropatológicas se producen en las estructuras del neoestriado 
(núcleos basales, caudado y putamen), se da la verificación de las alteraciones lingüísticas 
–ya descritas- (Arango-Lasprilla, Iglesias-Dorado y Lopera, 2003:761). 
De hecho, todas las pruebas con respecto a la relación de semejanza existente entre 
los trastornos cognitivos y  los lingüísticos en las distintas fases del desarrollo de la 
enfermedad, según Yoon, Kramer, Zanko, Guzijan, Lin Foster-Barber et al. (2006), 
apuntan a que en todas las fases encuentran dañadas las mismas redes neuronales, y en 
concreto aquellas encargadas del procesamiento lingüístico y del control motor del habla 
(Benítez Burraco, 2009: 77). 
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Respecto al tratamiento al que pueden acceder las personas que padecen 
enfermedad de Huntington, está dirigido sobre todo a paliar los síntomas motores, 
psiquiátricos y cognitivos (López del Val y Linazasoro Cristóbal et al., 2012: 40-41). Los 
dos primeros se suelen tratar con fármacos mientras que los aspectos cognitivos se ven 
tratados desde la terapia ocupacional. Además, estas personas precisan de soporte 
psicológico, estimulación cognitiva, rehabilitación motora y logopedia (López del Val y 
Linazasoro Cristóbal et al., 2012: 40-41). Esta última es muy recomendada ya que, “la 
terapia del habla puede mejorar la capacidad del individuo para comunicarse” (NINDS, 
2004). 
En definitiva, la enfermedad de Huntington presenta una sintomatología muy 
variada y compleja que, al igual que en la enfermedad de Parkinson, incluye trastornos 
motores, cognitivos y psiquiátricos. Estos trastornos influyen y producen consecuencias 
en el lenguaje de las personas que las padecen. Sin embargo, el trabajo del lingüista 
clínico, que trata de perfeccionar el tratamiento logopédico con el diagnóstico y la 
descripción de los rasgos del habla de estos enfermos, está consiguiendo que mejore la 
esperanza y la calidad de vida de estas personas. 
 
3. OTROS TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO Y SU INCIDENCIA 




La distonía es un trastorno neurológico cuya sintomatología principal consiste en  
contracciones musculares involuntarias (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 
148), que resultan en “movimientos y posturas contorsionados, giros y torsiones” (Love 
y Webb, 2001: 151). Los movimientos surgen coincidiendo con los voluntarios del 
paciente, por ejemplo al escribir o hablar, son las denominadas distonías de acción (López 
del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 148). Como consecuencia de este cuadro clínico,  
“es muy común encontrar disartria y la consecuente alteración motora de los mecanismos 
del habla” (Love y Webb, 2001: 151). A continuación, se detallan las características que 
sobre el habla en los enfermos distónicos exponen Love y Webb (2001: 207) ordenados 
por niveles lingüísticos: 
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 Nivel fonético-fonológico: anomalías articulatorias (articulación imprecisa 
de las consonantes y vocales8, distorsión -de la más leve hasta la 
ininteligibilidad-, jadeos -intermitentes y solo en algunos enfermos-, paros de 
la voz, pausas irregulares en la articulación8, y temblor de la voz); anomalías 
prosódicas (disprosodia8, intervalos prolongados8, periodos de silencio 
inapropiados, prolongación de los fonemas8 y variabilidad del ritmo8 -esto es 
variabilidad de la tasa de habla, explicada en apartados anteriores-, 
monoimpostación, monovolumen, variaciones en el exagerado volumen 
vocal, voz ronca y voz con tensión-estrangulamiento); anomalías de la 
resonancia (hipernasalidad8 -en el estudio de la clínica mayo presentaban este 
rasgo 11 de 30 personas-). 
 Nivel morfológico y sintáctico: frases cortas8 
 
En definitiva, la distonía resulta ser una enfermedad sin una etiología clara y sin 
una localización exacta de las lesiones aunque si se han observado muchos casos que 
poseen la zona de los ganglios basales dañada (Love y Webb, 2001: 207), y la variabilidad 
de las alteraciones es amplia como se ha podido observar aunque aún es necesaria más 
investigación al respecto. 
 
3.2. PARÁLISIS SUPRANUCLEAR PROGRESIVA (PSP) 
 
Se considera en López del Val y Linazasoro Cristóbal (2004: 91), como un tipo 
de síndrome Parkinson-Plus. La parálisis supranuclear progresiva fue descrita por Steele, 
Richarson y Olszewski, y se caracteriza por ser un parkinsonismo progresivo con además, 
alteraciones de la movilidad ocular (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 91). 
Otra definición, quizás más simplificada, la dan Obles y Gjerlow (2001: 122): “un 
desorden neurológico que produce rigidez corporal a la vez que disartria –dificultad para 
la articulación de las palabras- y demencia”; así como presentan rigidez, bradicinesia e 
hipertonía de los músculos faciales (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 91). 
López del Val y Linazasoro Cristóbal (2004: 91) han realizado la caracterización del habla 
de los enfermos que padecen PSP: 
 
                                                          
8 Estudio de la Clínica Mayo de: Darley, Aronson y Brown, 1975; citado en Love y Webb  (2001: 209) 
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 Nivel fonético-fonológico: anomalías articulatorias (disartria hipocinética y 
espasmódica, disfagia -que empeora progresivamente-,  tartamudeo y 
vocalizaciones involuntarias -chillidos, lamentos, zumbidos o gruñidos-); 
anomalías prosódicas (congelación en el habla, hipofonía, variabilidad en la 
tasa de habla y voz monocorde); y anomalías en la resonancia 
(hipernasalidad). 
 Nivel léxico y semántico: palilalia  
 
La vida de esta clase de pacientes suele alargarse unos 8 años después de su 
diagnóstico hacia la sexta década de vida (40-80 años), con leve predominancia en los 
hombres (López del Val y Linazasoro Cristóbal et al., 2012: 284).  
 
3.3.SÍNDROME DE GILLES DE TOURETTE (ST) 
 
El síndrome de Gilles de Tourette fue descrito por George Gilles de la Tourette en 
el año 1885 (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 206). Aún hoy en día la causa 
del ST es desconocida, aunque las características principales se deben a un trastorno 
motor y neuroconductual (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 206). Asimismo, 
el síntoma por excelencia son los tics, “movimientos breves, repetitivos, bruscos, 
involuntarios y estereotipados (tics motores), o sonidos (tics fonatorios o vocales)” 
(López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 206). 
Con referencia a las alteraciones lingüísticas que se dan en esta enfermedad e 
identificadas hasta el momento, se puede contar en el nivel fonético-fonológico con una 
disartria hipercinética, además de vocalizaciones espontáneas y no controladas (ladridos, 
gruñidos, carraspeos, resoplidos). Respecto a este último rasgo, López del Val y 
Linazasoro Cristóbal (2004: 207) incrementan esta lista de vocalizaciones con sorbidos o 
aspiraciones, chillidos, gritos agudos, aullidos, rechinar de dientes, bufidos, toses, 
chasquidos linguales, silbidos, tarareos y gemidos. Y por otra parte, en el nivel léxico y 
semántico se dan la ecolalia y muy frecuentemente la coprolalia, es decir, el uso de 
lenguaje obsceno sin que haya sido provocado (Love y Webb, 2001: 216). También, se 
añaden a estos últimos rasgos la emisión de palabras ininteligibles y la palilalia, repitiendo 




En la actualidad, los tratamientos para el ST se centran en la cura de los trastornos 
de la conducta así como el tratamiento de los tics, que puede darse con o sin uso de 
fármacos según el grado de sintomatología que presente cada individuo (López del Val y 
Linazasoro Cristóbal, 2004: 216-218). 
3.4. SÍNDROME DE SHY-DRAGER (SSD) 
 
Descrito por Shy y Drager en 1960, este síndrome suele revelarse a partir de los 
40 años de edad, siendo la evolución de la enfermedad lenta pero en general con mal 
pronóstico, y afectando, en una proporción de 3 a 2, más a los hombres que a las mujeres 
(Love y Webb, 2001: 214). El término Shy-Drager es utilizado para describir 
normalmente a personas que padecen un parkinsonismo atípico y que cursan síntomas 
autonómicos bastante más importantes que en la enfermedad de Parkinson por sí misma  
(López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 94).  Se trata de una enfermedad 
neurodegenerativa, en concreto la degeneración se da en el sistema neurovegetativo y en 
algunos componentes del sistema nervioso central  (Love y Webb, 2001: 214). También 
se ven afectados el sistema piramidal, extrapiramidal y cerebeloso o una combinación de 
todos ellos, dando como resultado numerosos síntomas, entre los cuales se encuentra 
alteración de la marcha, debilidad y temblor de los miembros, disfagia y por supuesto, 
disartria  (Love y Webb, 2001: 215).  
Asimismo, un estudio comparativo entre “males de Parkinson y de Shy-Drager” 
(Love y Webb, 2001: 217), realizado por Ludlow y Bassich (1983), consiguió documentar  
una serie de características del habla de pacientes diagnosticados con SSD. Dichas 
características junto con otros rasgos aportados por otros autores se sitúan de manera 
exclusiva en el nivel fonético-fonológico del siguiente modo: anomalías articulatorias 
(imprecisión en la articulación de las consonantes, voz jadeante, así como, parálisis de las 
cuerdas con estridor (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 94); anomalías 
prosódicas (monoimpostación, prosodia reducida, variabilidad en la tasa de habla -o 
ritmo de habla-, hipofonía, voz débil, voz ronca -carraspeadora o húmeda-, voz tensa o 
estrangulada), y anomalías en la resonancia (hipernasalidad). 
El tratamiento suele ser complicado para estos pacientes, puesto que los fármacos 
que tratan la sintomatología parkinsoniana empeoran otros síntomas de esta enfermedad 




La selección de la enfermedad de Parkinson, la enfermedad de Huntington, la 
distonía, la parálisis supranuclear progresiva, el síndrome de Gilles de Tourette y el 
síndrome de Shy-Drager como objetos de descripción en el presente trabajo se encuentra 
justificada por la conexión existente entre estas enfermedades. Dicha relación se sustenta 
en la presencia de unos síntomas principales comunes, especificados a lo largo de los 
apartados desarrollados, y que da como resultado una clasificación de estas enfermedades 
como trastornos motores. De esta manera, los síntomas principales comunes que las 
caracterizan son los trastornos del movimiento (temblor, rigidez, acinesia, corea, distonía, 
tics, etc.), aunque, como puede observarse, muchos de ellos también tengan en común la 
presencia de trastornos psiquiátricos y de demencia. Además, como ya se expuso, estos 
síntomas principales dan lugar a síntomas secundarios de entre los cuales se encuentran 
los trastornos del lenguaje.  
La búsqueda de los escasos estudios sobre este respecto constituyó el primer 
objetivo -creemos que alcanzado a pesar de la dificultad que esto suponía- de este trabajo. 
Como ya se ha comentado, ha sido hasta hace relativamente poco que la Lingüística 
clínica ha comenzado su andadura tanto en el panorama internacional como nacional. De 
esta manera, la selección del material resulta ser suficientemente representativa, ya que 
se ha tomado buena parte de la bibliografía nacional existente y se ha completado también 
con estudios extranjeros, aunque si bien es cierto que podría mejorarse en un futuro con 
una ampliación de la bibliografía existente en otros países con respecto a este tema.  
Asimismo, con respecto al segundo objetivo propuesto en esta investigación -la 
realización de una caracterización del lenguaje de los enfermos de párkinson, Huntington, 
distonía, parálisis supranuclear progresiva, síndrome de Gilles de Tourette y síndrome de 
Shy-Drager, organizando los rasgos particulares de cada enfermedad por niveles 
lingüísticos y elaborando tablas para la enfermedad de Parkinson y de Huntington que 
incluyen las referencias bibliográficas donde se recogen dichos rasgos-, también puede 
considerarse como conseguido. Una vez superada la recopilación de la información, 
organizarla por niveles lingüísticos (nivel fonético-fonológico, morfológico, sintáctico, 
léxico, semántico, textual y aspectos pragmáticos) ha resultado ser una tarea ardua. La 
razón de esto se encuentra sobre todo en la escasez de datos –no hay demasiados estudios 
que cumplan la variable de cientificidad, así como que utilicen pacientes con las 
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enfermedades analizadas aquí y donde el objeto de estudio sea el lenguaje-, y en la 
carencia de precisión terminológica así como descriptiva por parte de los autores –muchos 
de ellos no pertenecientes al campo de la Lingüística sino de la Psicología, la Medicina 
(neurólogos sobre todo) y la Logopedia- y por lo cual ha sido necesaria la unificación 
terminológica de las interpretaciones. De este modo, aunque se hayan dado características 
quizás repetidas o que puedan subsumirse a otras, es necesario comprender la dificultad 
de realizar un abordaje completo y efectivo. De hecho, la metodología seguida puede 
considerarse la más adecuada puesto que la propuesta metodológica de la Lingüística 
clínica, que trata de fundir en una sola las técnicas y métodos pertenecientes a las distintas 
disciplinas lingüísticas y no lingüísticas (Medicina, Psicología, Logopedia, Biología, 
entre otras), da como resultado una postura ecléctica muy enriquecedora como se ha 
podido observar.  
En tercer lugar, se encuentra la pretensión de demostrar la hipótesis de que existen 
indicios de una correlación entre los trastornos lingüísticos y los trastornos motores, por 
los que se identifican las enfermedades estudiadas. En el grueso de rasgos lingüísticos 
descritos de los distintos trastornos se pueden observar numerosas y diversas alteraciones 
del lenguaje, la mayoría de las cuales en todos los casos se encontraron en el nivel 
fonético-fonológico. Así, todas las características lingüísticas comunes podrían llegar a 
considerarse como una prueba de que una causa común subyace a estas enfermedades. 
De hecho, como se ha explicado a lo largo del trabajo, al parecer los trastornos motores 
producidos por un daño cerebral, se muestran con una afectación de la zona de los 
ganglios basales sobre todo, que por lo que se sabe hoy en día es uno de los máximos 
responsables del funcionamiento del aparato motor en el ser humano. Sin embargo, en la 
actualidad los estudios psicolingüísticos aún tienen que demostrar de manera más sólida 
esta relación existente entre el lenguaje y cerebro, aunque también sea cierto que mucho 
de lo que ya se conoce ha sido gracias a la investigación con individuos no sanos, de la 
cual se encarga la Lingüística clínica. 
En definitiva, existe un horizonte amplío e inexplorado en la investigación de 
otros trastornos aún no analizados con suficiente profundidad como es el caso de los 
trastornos motores. Hoy en día la Lingüística clínica es un campo multidisciplinar que ha 
hecho posible la realización de descripciones lingüísticas más científicas, objetivas y 
apropiadas, que generan conocimiento con un fin práctico importante como es la 
elaboración futura de protocolos de actuación logopédica, así como y todavía más 
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importante ayudar en el diagnóstico de las enfermedades. Por todo ello, el presente trabajo 
de investigación puede considerarse como una base sólida y estructurada, a partir de la 
cual pueden nacer numerosos e interesantes proyectos de investigación futuros, al ser uno 
de los pocos intentos existentes de creación de perfiles lingüísticos de individuos que 
padecen párkinson, Huntington, distonía, parálisis supranuclear progresiva, síndrome de 
Gilles de Tourette y/o síndrome de Shy-Drager, a partir de la información de la que hoy 
en día se dispone. Por todo ello, espero que este trabajo de investigación sirva de 
precedente o de base a futuras investigaciones que aclaren el campo de los trastornos 
motores desde el enfoque de la Lingüística clínica, y que se desarrollen más y mejores 
descripciones de las enfermedades para el avance en protocolos de actuación más eficaces 
en el tratamiento de las patologías del lenguaje, ya que es ahí donde en mi opinión, la 
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“Clasificación de los trastornos del movimiento” (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2004: 3) 
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 ANEXO III: 
 
 
“Clasificación de los coreas” (López del Val, Linazasoro Cristóbal, et al., 2012: 29) 
 
 ANEXO IV:  
 
 
“Clasificación general de los tics” (López del Val y Linazasoro Cristóbal, 2012: 111) 
